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症例は 39 歳男性．18 年間アルミニウム加工業に従事していた．2005 年以降 4 








CyA）120 mg/日による加療を開始した．その後 CyA 量を調節し PSL のみ漸減























症例：39 歳 男性  
主訴：右胸痛  
家族歴：母：関節リウマチ，父：糖尿病，高血圧  
既往歴：20 歳代：鼻中隔彎曲症（手術），38 歳-39 歳：自然気胸 4 回 （右 2 回， 
左 2 回) 
嗜好歴：喫煙：なし，飲酒：なし 
職業歴：製造業（21-26 歳：アルミ加工，マスクなし，26-38 歳：アルミのプレ 
スや切断，マスク装着なし），接着剤（ボンド），有機溶剤を使用． 




を繰り返すため，2007 年 2 月 14 日に当科紹介受診となった．外来にて精査を
行っていたが，右気胸の再発を認め，3 月 2 日に当科に緊急入院となった．  
入院時現症：身長 169.2 cm，体重 56.3 kg，体温 36.5 ℃，血圧 112/72 mmHg， 





各種自己抗体も陰性であった．血清アルミニウムは<10 μg/L であった．安静 
時の動脈血液ガス分析では PaO2 85.5 Torr，PaCO2 45.7 Torr と正常であった． 
気胸を繰り返しており，呼吸機能検査は施行できなかった．左 B3b より得られ 
た気管支肺胞洗浄所見では，回収率 34.0 %，総細胞数は 1.6×105 /ml であり， 









胸部 CT（Fig.2）： 右気胸と残存した肺の虚脱，胸膜直下の線維化を認めた． 
左肺野も同様に胸膜直下の線維化を認め，容積減少を認めた．全肺野に渡り， 
気道散布性病変は認めず，典型的な珪肺症ではないと判断した． 
病理組織所見（Fig.3）：2007 年 4 月 18 日胸腔鏡下肺生検を施行し，右上葉 
の一部を切除し，右上葉縫縮術を行った．右肺上葉部分切除材料の病理所見を 
示す．肉眼的に bulla の形成が見られ，肺実質は全体的に硬化していた．組織学 













臨床経過： 2005 年 12 月 26 日に右気胸（初回）を生じ，2006 年 4 月 26 日に
左気胸（2 回目）を生じたが，いずれも保存的治療で軽快した．2006 年 12 月 3
日に右気胸（3 回目）を生じ，T 病院にて右胸腔ドレナージが施行された．12
月 7 日に K 病院に転院となり，その後 12 月 11 日には左気胸（4 回目）を生じ，
同病院にて左胸腔ドレナージが施行された．ドレナージにより気胸は軽快した．
2007 年 2 月 14 日に当科を初診．3 月 2 日の再診の際に右胸痛と呼吸困難の訴
えあり，胸部単純レントゲン写真を撮影したところ，右気胸（5 回目）を認めた．
気胸はⅠ度の虚脱であり，安静にて経過観察をしたところ，3 月 11 日の胸部単
純レントゲン写真では改善を認めた．病棟内での歩行を許可したところ，3 月
12 日の胸部単純レントゲン写真にて気胸の再増悪を認めた．その後再度安静を
保ち，自然に軽快したが，4 月 4 日胸部単純レントゲン写真にて再々増悪を認
め，外科的治療の適応だと判断し，4 月 18 日に胸腔鏡下肺生検および右上葉縫
縮術を施行した．術後経過は良好で 5 月 12 日に退院となった．この段階ではア
ルミニウム肺と診断しておらず，臨床的に特発性上葉限局型肺線維症と代償的
に生じた下葉の過膨張と診断し，6 月 6 日より PSL 25 mg/日，CyA 120 mg/日
にて治療を開始した．CyA のトラフ値の目標値は 100～150 ng/ml と設定し，
トラフ値 61 ng/ml と低値であったため，6 月 13 日より PSL 25 mg/日，CyA 160 
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mg/日に増量した．トラフ値 105 ng/ml と安定したため，6 月 24 日に退院とな
った．その後 CyA の投与量は変更せずに PSL を減量し，2009 年 6 月の段階で









気胸 2)や肺結核の合併 3)が知られており，本症例も繰り返す気胸を伴っており， 
合致する所見であった 4)．組織学的所見は，間質の線維化と部分的な気腫性変化 
であり，胸膜の線維性肥厚もしばしば認められる 5)．典型的なアルミニウム肺は
このように肺線維症を呈する．その他に DIP（desquamative interstitial  





本邦では渡部ら 5)のアルミニウム肺 8 例の報告を始め，症例報告が散見されて 
いる 9)．また，同じく本邦で 1956 年の瀬良らの報告以来 2000 年までの 20 例の 
報告 10)では，全例男性であり，年齢の中央値は 52（32-70）歳であり，暴露か 
ら発症までの期間は 8（3-55）年であった．気胸 10/20 例（50 %），肺結核 12/20 
例（60 %）の合併が多く，死亡原因は 7/12 例（58.3 %）が呼吸不全，5/12 例 
（41.7 %）が気胸であった．また，海外の文献において，アルミニウムの粉塵 

















ウム肺と診断した．PSL 25 mg/日より開始し，CyA のトラフ値を 100～150 
ng/ml と設定し，PSL 25 mg/日，CyA 160 mg/日になったところで退院した．
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Table 1   Laboratory findings  
 
Figure 1 Chest roentgenogram on admission, showing the right  
pneumothorax and collapse of the right upper lobe. The right diaphragm is  
elevated. The linear and reticular shadows in the left whole lung fields are  
admitted. The left lung field admits volume loss, and the pulmonary hilum is  
elevated.  
 
Figure 2 Chest high-resolution CT scan on admission, showing the right  
pneumothorax, collapse of the remained right lung and fibrosis of basal area  
The left lung field similarly shows fibrosis of the basal area, and volume loss  
is extended to the left whole lung fields. 
 
Figure 3 Pathological findings  
The formation of bulla is shown in the naked eye and the pulmonary  
parenchyma has stiffened overall. The formation of bulla is shown under the  
right pleura, and surroundings are covered with a fibrotic organization. The  
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pulmonary parenchyma is collapsed, interstitial fibrosis is found, and  
lymphocytes are gathered in follicular in part. Features of inflammation  
images such as the granulomatous inflammation and vasculitis are not  


















A case of repeated bilateral pneumothorax associated with upper lobe  
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A 39-year-old man who had been engaged in an aluminum processing 
industry for 18 years visited to our hospital for the right chest pain on March 
2, 2007. The relapse of the right pneumothorax was found and he was 
hospitalized. As the pneumothorax did not improve with preserved 
treatment, a video-assisted thoracoscopic biopsy and suture of the right 
upper lobe were successfully performed. The pulmonary parenchyma was 
collapsed, pulmonary fibrosis was found, and lymphocytes were gathered in 
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follicular. Based on the result of elemental analysis, we diagnosed him to 
have the aluminum lung. It was thought that the overexpansion of the lower 
lobe with the upper lobe predominant fibrosis was caused by the aluminum 
deposition. As we judged his disease condition as serious, we started to treat 
him with prednisolone (PSL) 25 mg/day and cyclosporine (CyA) 120 mg/day. 
He is now being an outpatient and observed with PSL 5 mg/day and CyA 160 
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